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Abstract: 

Trichomonas vaginalis - a parasite cau- 
sing a venereal disease 

The flagellated unicellular parasite Trichomonas vaginalis is 
the causative agent of trichomonosis, which is considered to 
be the most prevalent sexually transmitted disease, with an 
estimated 170 million new cases per year. Although both sexes 
are infected equally, clinical manifestations of the disease oc- 
cur predominantly in females. 

Einleitung 

Die Trichomonaden sind weltweit verbreitete, begei- 
ßelte Einzeller, die lange Zeit als die ursprünglichsten Eu- 
karyoten überhaupt angesehen wurden. Dennoch stellen 
sie durchaus hochkomplexe Organismen dar, nicht nur un¬ 
ter dem Gesichtspunkt ihrer biochemischen Leistungen, 
sondern auch was ihren Pathomechanismus betrifft. 

Mit einigen Ausnahmen handelt es sich bei den Tri¬ 
chomonaden um vollkommen harmlose Kommensalen, 
welche im Darmtrakt von einer ganzen Reihe von Tieren 
leben. Beim Menschen kommen insgesamt 5 Spezies aus 
der Verwandtschaft der Trichomonaden vor, jedoch 
kommt von diesen allein der Art Trichomonas vaginalis 
tatsächliche medizinische Bedeutung zu. T vaginalis ist 
der Erreger der Trichomonose, einer sexuell übertragba¬ 
ren Infektion des Genitaltraktes. Die Trichomonose wird 
als die häufigste Geschlechtskrankheit überhaupt angese¬ 
hen, weltweit treten etwa 170 Millionen neue Fälle pro 
Jahr auf. Auch in Mitteleuropa ist die Trichomonose eine 
durchaus nicht seltene Infektionskrankheit - laut WHO 
treten im westlichen Europa jährlich 11 Millionen neue 
Fälle auf. 

Historisches 

Die erste Beschreibung von T. vaginalis erfolgte be¬ 
reits vor 150 Jahren, im Jahre 1836, durch Alfred Donne. 
Da er glaubte, dass dieser Parasit Eigenschaften der pro- 
tozoisehen Genera „ Tricodes “ und ,Jvlonas u in sich verei¬ 
ne, nannte er ihn „ Tricomonas “, oder vielmehr Trichomo¬ 
nas. Er gab diesem Organismus den Beinamen vaginalis , 
obwohl er sogar im Titel seiner Arbeit deutlich heraus¬ 
strich, dass er sowohl in weiblichen als auch in männlichen 
Genitalsekreten zu finden sei. Die Beschreibung von T. 
vaginalis war eine der ersten, in der ein bestimmter Mikro¬ 
organismus in direkten kausalen Zusammenhang mit einer 


Trlchomonads, like several other protozoan parasites, have no 
eyst stage. The flagellated trophozoite exhibits a typical pear- 
shaped morphology with a rounded anterior and a pointed 
posterior end. T. vaginalis possesses five flagella and shows a 
characteristic quivering motility. Trichomonads lack mit- 
ochondria and peroxisomes and have thus long been regarded 
as the most primitive eukaryotes. However, several studies in- 
dicate that the metabolic organelles of the trichomonads, the 
socalled hydrogenosomes, are in fact derivates of mitochon- 
dria. 

Key words: Trichomonas , STDs, protozoa, Hagel lates, 
hydrogenosomes. 

systemischen Krankheit des Menschen gebracht wurde. 

Zwar hatte bereits der dänische Naturforscher Otho 
Fridericus Müller im Jahre 1773 Trichomonaden iso¬ 
liert, diese wurden aber später von Dobell als Trichomo¬ 
nas tenax klassifiziert. Ernst Haeckel beschreibt Tricho¬ 
monas , in diesem Fall Trichomonas intestinalis , in seinem 
wunderbaren Werk „Kunstformen der Natur“ als: „Eine 
spindelförmige Geißelzelle, welche isoliert in großer 
Menge als Parasit im Darmkanale vieler Wirbeltiere lebt. 
Die schwimmende Zelle ist an beiden Enden zugespitzt 
und trägt hinten meist eine Geißel, vorn 2-4 Geißeln. Ein 
schwingendes Band oder eine undulierende Membran 
zieht schräg über den Körper...“ und hat diesen Orga¬ 
nismus als Fig. 4 auf seiner 13. Tafel dargestellt (Abb. 1). 
Der Deutsche Zoologe Otto Bütschli (1848-1920), Pro¬ 
fessor an der Universität Heidelberg, gilt als der „Archi¬ 
tekt der Protozoologie“, er schuf mit seinem Werk „Proto¬ 
zoa“ in den 1880er Jahren das erste dreibändige Lehrbuch 
über Protozoen. Er strebte nicht nur eine möglichst ge¬ 
naue Beschreibung der verschiedenen Familien und Gat¬ 
tungen an, sondern versuchte auch, diese miteinander in 
Bezug zu bringen und die Evolution der eukaryoten Zelle 
zu erklären. Bütschli stellte eine entwicklungsgeschicht¬ 
liche Beziehung zwischen den Amöben und den Flagella¬ 
ten her und schuf 1910 den Terminus „Undulipodia“, um 
herauszustreichen, dass Flagellen und Pseudopodien ei¬ 
nen gemeinsamen evolutionären Ursprung haben. 

Erst die Einführung der Elektronenmikroskopie kurz 
vorder Mitte des 20. Jahrhunderts ermöglichte die Aufklä¬ 
rung der 9x2 + 2 Struktur, welche in allen eukaryoten Gei¬ 
ßeln gegeben ist, und vor etwa 25 Jahren die Entdeckung 
der Hydrogenosomen, jener Organellen, welche für alle 
Trichomonaden charakteristisch sind. 

Die Trichomonose konnte lange Zeit nur lokal behan¬ 
delt werden. Diese Behandlung führte zwar meist zu 
symptomatischer Erleichterung, nie aber zur vollständi¬ 
gen Ausheilung der Krankheit, da die angewendeten Sub- 
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Haxhd. Kumiformm de? Satur. 
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Abb. 1: Die Geiöelthierchen. Fig 4: Trichomonas intestinalis (aus Haeckel. Kunstformen der Natur HTML-Version herausge- 
geben von Stuber 1999) 
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stanzen nicht in das Vaginal-Epithel den Harnleiter, die 
Skene-Gänge und die Bartholin-Drüsen, wo sieh der Pa¬ 
rasit aufhält, einzudringen im Stande waren. Außerdem 
gab es keinerlei Therapeutikum für den Mann, sodass es 
zumeist sehr bald zu einer Reinfektion kam. Erst 1959 
wurde jener Wirkstoff für die Behandlung der Trichomo- 
nose entdeckt, der heute das Therapeutikum der Wühl dar- 
stellt das Metronidazol (Cosar & Jt lül 1959) (siehe 
Kasten, p, 157), Allerdings musste bereits 1979 erkannt 
werden, dass es auch Metronidazol-resistente Stamme 
gibt (Kulda 1999). 

3 Systematik und Evolution 

Ernst Ha eckel 0834-1919) reihte die Frichomona- 
den in den Stamm der Urtiere (Protozoa) und innerhalb 


dieser zu der Hauptklasse der Infusionstiere (Infusona) 
und der Klasse der Geißlinge (FlagellataJ. Er beschrieb 
die Geißeltiere als aus einer einfachen Zelle bestehend 
welche an einer Stelle ihres Körpers eine oder zwei, selten 
mehrere Geißeln trägt. Das Taxen Flagellata war bereits 
1853 von Cohn etabliert worden, und zwar tür alle einzel¬ 
ligen Organismen, weiche Geißeln aufweisen, BOtschlj 
41883-18S71 konkretisierte dieses Knterion und setzte 
hinzu, dass für eine korrekte Klassifizierung zu dem Ta¬ 
xon Flagellata, ein Organismus diese Geißeln zumindest 
in den Hauptstädten seines Lebenszyklus aufweisen müs¬ 
se. So wurde eine Unterscheidung zwischen ..echten Fla¬ 
gellaten“ und ..Schwärmer-Stadien“, wie etwa Gameten, 
möglich. 

Schon bald erkannte man allerdings, dass sieh die Tn- 
chomonaden, aber auch die Giardien, von allen anderen 
Flagellaten dadurch unterscheiden, dass sie keine Mit- 


Die allererste Photographie eines Einzellers 

Alfred Francois Dünne (1801-1878) wurde 1801 in Pa¬ 
ris geboren. Donni war der Leiter der Pariser Charite und 
war ein herausragender Mikroskopikcr. Er gilt als der Ent¬ 
decker der menschlichen Blutplättchen, und durch ihn er¬ 
folgte im Jahre 1837 die ErstbeSchreibung von Trichomo¬ 
nas vaginalis. 

DonnE arbeitete in Paris, in der Zeit als DagUERRE sei¬ 
ne neuen und wunderbaren Photographien herausbrachte. 
Die Photograph ier-Technik von DaGUerre, welche dieser 
1839 patentieren ließ, worein unglaublicher Fortschritt zu 
der von NtfrCE erfundenen „Camera Qbscura“ und begei¬ 
sterte damals ganz Mitteleuropa. Donni' kam nun auf die 
Idee, diese neue Technik für die Mikrophotographie zu 
adaptieren und somit geradezu eine Revolution der des¬ 
kriptiven Morphologie einzuleiten. Gemeinsam mit Leon Folk al LT errichtete er das „microscopc dagucrrcoty- 
pe** und ermöglichte dadurch das Entstehen der allerersten wissenschaftlichen Photographien. Die Technik ba¬ 
sierte darauf, dass eine versilberte Kupferplatte Halogen-Gas ausgesetzt wurde und so lichtempfindliche Salze 
(Silber-lodid oder Silber-Bromid) entstanden. Obwohl damals Bdichtungszeiien von einigen Minuten die Regel 
waren, entwickelten Dünne und Foucault eine Technik, die nur 4-20 Sekunden Belichtung erforderte. Allerdings 
funktionierte dieses Photomikroskop nur mit Sonnenlicht. Das Bild wurde dann in Bädern von Quecksilber und 
Goldchlorid entwickelt und fixiert. Dünne bereitete Ausstriche von verschiedenen Körperflüssigkeifen und eta¬ 
blierte 1844 mit seinem berühmten Werk „Die Mikroskopie als Hilfswissenschaft der Medizin. Mikroskopische 
Anatomie und Physiologie der tierischen Flüssigkeiten* 1 (Original titcl: „Cours de microseopic comp lernen tai re 
des etudes medicales, anatomie microscopiquc et Physiologie des fluides de P economic") die Photographie als 
Mittel der Darstellung in der Medizin (Campbell 2001 >, 

Auch wenn Talwjt und RlaDE in England schon wenige Jahre früher mikroskopische Photos gemacht hat¬ 
ten, so hatte noch nie zuvor jemand derartig kleine Organismen wie Protozoen photographiert und cs sollte noch 
30 Jahre dauern, bis Robert Koch die ersten Bakterien, nämlich Bacillus antkracis . photographierte. 
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Tab.l; Klassifizierung der Trichomonaden mach Cavauer-Smith 1998) 


Reich 


Prolozoa 



UnleiTerch 


Archezoa 



Phylum 


Trichozoa 



Subphylum 


Parabasala 



Ordnung 


Trichomonadida 



Familie 

Monoccrcomonad idae 

Tnchomonadtdae 



Gattung 

Mmocercus Histomemas Dientamocba 

Trichomonas Tetratrichomonas 

Trirnchomonas 

Pen ui trichomonas 

Art 

M. H. D. flvgilis 

ruminanlium mekagriJis 

T vaginalis T ovis 

T. foetttx 

P kommet 


T. hominis 

T suis 

P gailifiürunt 



T. temt 

Z equi 




T galimae 




ochondrien aufweisen. Da man davon ausging, dass Ein¬ 
zeller, denen funktionstüchtige Mitochondrien fehlen, so 
wie Giardia (siche Kapitel „Giardia*')* Trichomonas und 
auch Entamoeba (siehe Beitrag „Amöben"), zu den ganz 
primitiven Eukaryoten gehören und sich diese Einzeller 
vom Eukaryoten-Baum abgespalten haben, bevor sich die 
Mitochondrien durch Endosymbiose gebildet haben 
(siehe dazu auch Beitrag „Phy löge nie“), gründete 
Cavalier-Smitii 1983 für diese Gruppe das Umerreich 
der Arehezoa (Cavaui r-Smith 1987). Interessant erweise 
haben aber molekularbiologische Untersuchungen ge¬ 
zeigt. dass Trichomonaden im Zellkern Gene besitzen, 
welche aller Wahrscheinlichkeit nach mitochondriellen 
Ursprungs sind. Solche wurden spater auch in Giardia 
und den Mikrosporidien entdeckt. Zu ihnen gehören die 
Gene für die Adeny lat-Kinase, für die 10, 60, und 70 kD 
H itzeschock- Protei ne (Hsp 10* epn60, Hs 70), für die Trio- 
sc-Phosphai-taomerase und für die ValyTtRNA-Syntheta- 
se (Embley & Hirt 1998), Da bei Muoehondrien-hcsit- 
zenden Organismen ein Großteil der mitochondriellen 
Gene während der Evolution in den Zellkern der Wirts- 
zelie transferiert wurde, sprechen die mitochondriellen 
Gene im Zellkern der Trichomonaden dafür, dass diese 
einst Mitochondrien besessen haben, diese aber später* 
in Anpassung an ihre parasitäre Lebensweise, verloren 
haben. Allerdings schließt diese Tatsache nicht aus, dass 
Trichomonas trotzdem einen sehr ursprünglichen Eukary ¬ 
oten darstellt. 

In seinem Standardwerk „A revised six-kingdom Sy¬ 
stem of life“ erhält Cava LJ ER-Smith (1998) das Unter¬ 
reich der Archezoa aufrecht und teilt dieses in zwei Phyla, 
die Metamonada. zu denen er Giardia und ChitommiLx 
zählt, und die Trichozoa, Die Trichozoa gliedert er in die 
Anaeromonada, mit Tri was (ix. und in die Parabasal a, mit 


Trichomonas und Trichonympha (Tab. I), 

Trotz unterschiedlicher metabolischer Fähigkeiten, 
bilden alle untersuchten Stämme von Trichomonas vagi* 
nnlis ein Monophylum. Interessant erweise spiegelt der 
Grad der Verwandtschaft die Empfindlichkeit gegenüber 
Metronidazol wider. Hingegen scheint kein Zusammen¬ 
hang zw ischen Verwandtschaftsgrad und geographischem 
Ursprung oder Virulenz zu bestehen (Hampl ct ah 2001). 
Molekularphylogenetische Studien sprechen dafür, dass 
die gesamte Familie der Trichomonadmae eine robuste 
monophyletische Gruppe darstellt (DaAiADO-Viscoouosi 
et al. 2<X)0). 18S rDNA-Analysen weisen daraufhin, dass 
die Radiation der Trichomonadida erst in jüngerer Zeit 
vonstauen ging, möglicherweise gekoppelt mit der Radia¬ 
tion ihrer tierischen Wirte. Außerdem gibt es Hinweise da¬ 
für. dass die nächsten Verwandten der Trichomonadida be¬ 
stimmte. bis heute un identifizierte Protisten, welche im 
Fnddarm der Termite Reticulitermes flavipes leben, sind 
(Gunderson et al. 1995). 

Die Evolution der Trichomonaden, welche immer auch 
eine zentrale Frage in der Aufklärung der Entstehung der 
eukaryoten Zelle war, ist noch immer mehl restlos geklärt. 
Heute geht man also davon aus, dass Giardia und die 
Mikrosporidien früher Mitochondrien besessen haben und 
diese aber in Anpassung an ihre Lebensweise sekundär 
verloren haben, während Trichomonaden ihre Mitochon¬ 
drien in Hydrogenosomen umgcwanddl haben. Das Feh¬ 
len von Organellen zeigt also nicht notwendigerweise ei¬ 
nen ursprünglichen Status an. sondern ist sehr oft in einer 
sekundären Anpassung an die Umwdtbedingungeti, als 
Spezialisatton, begründet. Phylogenetische Analysen an 
Hydrogenosomen-besitzenden Ciliaten und Hy drogeno¬ 
somen-besitzenden Pilzen sprechen dafür, dass sich diese 
auch von aeroben Vorfahren mit Mitochondrien ableiten. 
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Dennoch stellen die Trichomonaden vermutlich eine der er¬ 
sten vom Eukaryoten-Baum abzweigenden Entwicklungs¬ 
linien dar. Dies wird von zahlreichen molekularbiologi¬ 
schen Untersuchungen und insbesondere auch durch 18S 
rDNA-Analysen gestützt (Gunderson et al. 1995). 

Eine zweite Theorie, wäre die sogenannte „Big-Bang“ 
Theorie, welche die Entstehung aller großen Eukaryoten- 
Gruppen auf ein einmaliges, explosionsartiges Diversifi¬ 
kations-Ereignis zurückführt, wobei diese Entwicklung so 
schnell vorangeschritten sein könnte, dass eine genaue 
Auflösung der Reihenfolge nicht mehr möglich ist (siehe 
dazu auch p. 121). Die „Cambrian Explosion“ geht davon 
aus, dass alle großen Metazoen-Taxa während einer Zeit¬ 
spanne von weniger als 20 Millionen Jahren im frühen 
Kambrium erstmals aufgetreten sind (Embley & Hirt 
1998). Das frühe Abzweigen der Trichomonaden und der 
Giardien in 18S rDNA-Bäumen wäre dann mit der soge¬ 
nannten „long branch attraction“, durch die lange Äste 
immer und unabhängig von deren phylogenetischer Ver¬ 
wandtschaft eine Gruppe bilden, erklärbar. So könnten 
diese beiden Gruppen also zeitgleich mit allen anderen 
Eukaryoten-Gruppen entstanden sein. Interessanterweise, 
bestätigen auch weder RPB1 noch EF-2 noch EF-1? Ana¬ 
lysen das Abzweigen von Giardia und Trichomonas vor 
den anderen Eukaryoten. 

Es gibt einige Hinweise darauf, dass es sich bei Giar¬ 
dia und Trichomonas um Schwestergruppen handelt. Eine 
Verwandtschaft von Giardia und Trichomonas würde 
auch die Theorie des sekundären Mitochondrien-Verlu- 
stes bei Giardia unterstützen, wenn man davon ausgeht, 
dass die Hydrogenosomen bei Trichomonas tatsächlich 
abgewandelte Mitochondrien darstellen. Diese sogenann¬ 
te Hydrogen-Hypothese unterstützt die Theorie, dass die 
Eukaryoten dadurch entstanden sind, dass ein Vertreter 
der Archaea ein Proteobakterium aufgenommen hat und 
anschließend sich aus diesem Proteobakterium sowohl die 
Mitochondrien und als auch die Hydrogenosomen ent¬ 
wickelt haben (Embley & Hirt 1998). 

4 Biologie 

4.1 Verbreitung 

Trichomonas vaginalis ist weltweit verbreitet und ge¬ 
hört neben Toxoplasma gondii und Giardia lamblia zu den 
drei häufigsten pathogenen Protozoen in Mitteleuropa. 
Trichomonas vaginalis lebt auf der Oberfläche der Uroge- 
nital-Schleimhäute und da dieser Erreger über kein Sta¬ 
dium außerhalb des Menschen verfügt, ist er in seiner 


Verbreitung an keinerlei äußere Faktoren, wie Temperatur 
oder Luftfeuchte gebunden. Die Übertragung erfolgt beim 
Geschlechtsverkehr direkt von Mensch zu Mensch. Ab¬ 
hängig vom vorherrschenden Lebens- und Hygienestan¬ 
dard und der Promiskuität sind laut WHO in manchen Tei¬ 
len der Welt bis zu 50 % der sexuell aktiven Bevölkerung 
mit T. vaginalis infiziert. 

Alle Trichomonaden sind obligat parasitisch. Sie be¬ 
siedeln den Darmtrakt oder das Urogenitalsystem von 
Vertebraten, aber auch von Invertebraten und ernähren 
sich hier vor allem von Bakterien und Detritus. Die Tricho¬ 
monaden sind aerotolerante Anaerobier und somit an ein 
Leben im Darmtrakt oder Urogenitalsystem angepasst. 
T. vaginalis hat ein pH-Optimum von 5,4-6,0 und dieses 
entspricht dem Milieu, das die begleitende Milchsäure¬ 
bakterienflora erzeugt. Trichomonaden sind ausgespro¬ 
chen empfindlich gegenüber Austrocknung. Sie können 
in Leitungswasser bis zu 24 Stunden überleben, gehen 
allerdings im Badewasser wegen des zu niederen osmoti¬ 
schen Wertes und in Schwimmbädern mit erhöhtem 
Chlorzusatz (44 mg/1) innerhalb nur weniger Minuten zu¬ 
grunde. Da bei einigen Vertretern der Trichomonadida 
Zysten gebildet werden, geht man davon aus, dass bei 
T vaginalis die Fähigkeit, Zysten zu bilden, als Anpas¬ 
sung an die strikt parasitische Lebensweise und die direk¬ 
te Übertragung von Mensch zu Mensch, sekundär verlo¬ 
ren gegangen ist. 

4.2 Lebenszyklus 

Trichomonas vaginalis bildet keine Zysten - dieser 
Parasit kommt also nur im Trophozoitenstadium vor. Der 
Trophozoit von T. vaginalis besitzt 5 Geißeln und das 
Schlagen der Geißeln bewirkt eine charakteristische tau¬ 
melnde Fortbewegung. Der Trophozoit ist außerdem zur 
Teilung und zur Nahrungsaufnahme befähigt. Trichomo¬ 
naden besitzen keinen Zellmund, die Zelloberfläche ist 
aber zur Phagozytose befähigt. Die Aufnahme von gelö¬ 
sten Nährstoffen erfolgt in der hinteren Region der Zelle 
durch Pseudopodien-ähnliche Fortsätze. Die Trichomona¬ 
den vermehren sich durch longitudinale Zweiteilung. 

Bei der Zellteilung wird die Kemmembran nicht auf¬ 
gelöst. Die Teilung des Kernes erfolgt durch die soge¬ 
nannte Kryptopleuromitose, bei der sich die Teilungsspin¬ 
del außerhalb des Kernes befindet. Zunächst wird das 
Axostyl aufgelöst, dann verdoppeln sich die Geißeln und 
die Kernteilung beginnt. Dies geschieht durch Bildung 
zweier Attraktophoren auf beiden Seiten des Kernes, wel¬ 
che dann die Teilungspole werden. An diesen Attrakto- 
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phoren entstehen chromosomale Mikrotubuti, die sich bis 
in den Kern ziehen und an den Zentromeren der Chromo¬ 
somen angreifen- Außerdem ist eine sogenannte Parades¬ 
mose, eine extranuklcare Spindel zwischen den Attrakto- 
phoren ausgebildet. Diese cxiranukleäre Spindel verlän¬ 
gert sich, die Kerne und die zugehörigen Geißdsets wun¬ 
dem an verschiedene Zellpole und anschließend kommt 
es zur Zellteilung, Jede Tochtereelle produziert dann die 
fehlenden Organellen. In einer sich teilenden Kultur kön¬ 
nen zumeist, neben den normalen tropfenförmigen, begei- 
ßelten Trichomonaden, auch noch überdimensionierte 
rundliche Formen, mit oder ohne Geißeln und oft mit mul¬ 
tiplen Kernen, beobachtet werden. Früher nahm man an, 
dass es sich bei diesen Formen tim „abnorme 14 Trichomo 
naden oder um Pseudozysten handelt. Heute geht man 
allerdings davon aus. dass es sich hierbei um besondere 
Entwicklungsstadien handelt. Diese großen runden For¬ 
men scheinen sich auch nicht durch mitotische Teilung 
sondern durch amitotische Sprossung zu vermehren 
(Ahonvi 1995 k 

T, vaginalis wird beim Geschlechtsverkehr von einem 
Partner auf den anderen übertragen und gelangt so in ei¬ 
nen neuen Wirt. Dieser Parasit benötigt also weder einen 
Vektor noch ein Dauerstadium. 

43 Morphologie 

Trichomonas vaginalis ist ein begeiBeiter Einzeller 
der nur in einem Stadium, nämlich dem Trophozoitensta- 
dium vorkommt. Der Trophozoit von 7 vaginalis ist 
durchschnittlich 7 gm <5-12 pm) breit und 15 gm (8-25 
gm) lang und weist eine tropfenförmig bis ovale Gestalt 
auf( Abb, 2.3a). nimmt jedoch eine eher amöboide Gestalt 
an, wenn er sich an vaginalen Epithetzcllen anheftcl (Abb. 
3b), Die Morphologie von T vaginalis kann sich außer¬ 
dem je nach den physiochemischen Bedingungen etw r as 
verändern. 

T vaginalis verfugt über 5 Geißeln, von denen sich 4 
am Vorderende befinden und als Zuggcißcln fungieren. 
Die fünfte und längste Geißel ist die Schleppgeißel und 
bildet den Randfaden der undulierenden Membran. Das 
Ende dieser Geißel hängt nicht frei nach hinten, sondern 
ist In der Rellicula verankert. Die undulierende Membran 
ist durch eine nicht-kontraktile sogenannte Costa ver¬ 
steift. Die Costa inseriert an den Basalapparatcn der zwei¬ 
ten freien und der Schleppgeißel und dient der Stabilisie¬ 
rung der undulierenden Membran. Die undulierende 
Membran erstreckt sich über zwei Drittel der Zelle und hat 
bei I vaginalis eine Oberflächen falte, die mäanderformig 



Abb, 2: Schematische Darstellung von r vaginalis 



Abb. 3: Rasteretektronenmikroskopische Abbildungen von 
Trichomonas vaginahs. T vaginalis seitlich (aus Meulnoan & 
Piekahski 1998) (a); T vaginalis beim Anheften an eine Epi¬ 
thelzelle (b) (aus Arrovo et al. 1 993). 

von der Geißel umgeben ist. 

Im Zelfpiasma befinden sieh der Zellkern, das Zyto- 
skelett und die Hydrogenosomen (Abb, 4), Außerdem ver¬ 
fügt T. vaginalis über Glykogen-Körnchen und lysoso- 
menartige Organdien, sowie über Phagosomen. Der Zell¬ 
kern weist ein homogenes Karyoplasma auf und liegt am 
vorderen Ende unmittelbar unter den Geißelansätzen, Der 
Kcm von T. vaginalis ist, wie auch bei anderen Eukaryo- 
ten, von einer porenhaltigen Kernmembran umschlossen. 
Direkt am Kcm setzt eine dünne hyaline, stabförmige und 
leicht asymmetrische Struktur, das sogenannte Axostyl 
an, welches die Zelle vom Kern bis zum Hinterende 
durchzieht und den Parasiten in zwei Hälften teilt. Das 
Axostyl beginnt vom mit einer halbmondförmigen Pelta 
und durchbricht die Zelle am Hintcrende mit einer schar¬ 
fen Spitze. Es w ird vermutet, dass diese Struktur dem Ver¬ 
ankern der Zeile an den vaginalen Epithelzdlen dient. Das 
Axostyl und die Pelta bestehen aus je einer Reihe mitein¬ 
ander verbundener Mikmtubuli, und bilden miteinander 
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Abb. 4: Transmissionselektronenmikroskopische Aufnahmen 
von Trichomonas vaginalis ta-c). Vergrößerung des Axostyls 
(a); Vergrößerung der Costa (b); Längsschnitt durch T vagi¬ 
nalis (c); REM-Aufnahme von T vaginalis (d) (aus Mehlhorn 
& Piekarski 1998) 

eine Art Rinne, in der der Kern und auch die zwei Para ba¬ 
salkörper liegen. Die Pdta umschließt die Basalkörper der 
Geißeln teilweise, ohne aber direkten Kontakt mit ihnen 
aufzunehmen. Bei den Parabasal körpern handelt es sieb 
um quergestreifte filamentöse Elemente, welche aus gro¬ 
ßen Diktyosomen und Fibrillen au (gebaut sind und ver¬ 
mutlich dem Golgi-Apparai höherer Organismen entspre¬ 
chen. 

Das Zytoskdett von T. vaginalis besteht aus Tubulin 
und Aktin-Fasem. Es gibt verschiedene Typen von Tubu¬ 
lin innerhalb einer Trichomonaden-Zelle (Pltrin et al. 
1998k Die im Zellplasma liegende Costa, Pelta, Paraba- 
salstrange und das Axosty] dienen als stabilisierende Ele¬ 
mente. 

Trichomonaden besitzen keine Mitochondrien oder 
Peroxisomcn, dafür aber sogenannte Hydrogenosomen 
(siehe Karsten p. 153). Dies sind etwa 1 pm große, von ei¬ 
ner Doppel membrart begrenzte Zellorgan dien, die der 
Energiegew innung dienen* Heute gehl man davon aus. 
dass diese Hydrogenosomen sich aus den Mitochondrien 
gebildet haben und auch viele dieser Stoff wechsel funktio- 
nen erfüllen. 


4.4 Metabolismus 

Zwar ist Trichomonas vaginalis in \ ieler Hinsicht ein 
typischer Eukaryoi, jedoch unterscheidet sich dieser Para¬ 
sit in seinem Energie-Metabolismus ganz deutlich von 
den meisten anderen Eukaryoten. Vielmehr weist der sehr 
ursprüngliche Energie-Metabolismus von T vaginalis be¬ 
merkenswerte Ähnlichkeiten zu dem von anaeroben Bak¬ 
terien auf. und dies spricht unter anderem auch dafür, dass 
es steh bei Trichomonaden um ausgesprochen frühe euka- 
ryote Organismen handeli. Den Trichomonaden fehlt die 
Fähigkeit zur Nukleinsäure-Synthese. Trichomonaden be¬ 
sitzen außerdem keine Mitochondrien - sie können Glu¬ 
kose nur unvollständig oxidieren - und, da sie auch keine 
Peroxisomen besitzen, kann f HO-? nicht abgebaut werden 

Da Trichomonaden Purine und Pynrmdtne nicht 
selbst synthetisieren können, müssen sie die Nukleotide 
aus der Nahrung herstcllen. Sie verwerten Punn-Nukleo- 
side direkt durch Adenosin- und Guanos in-Kinasen, Auch 
können sie Pvrimidine nicht, wie andere Organismen, aus 
Aspartat, Orotat und Bikarbonat herstellen, sondern müs¬ 
sen Cytidin, Uridin und Uracil, und bis zu einem gewissen 
Grad auch Thymidin aus der Nahrung in ihren Nukleotid- 
Pool aufnehmen. Nukleoside (aber nicht Nukleotide) wer¬ 
den von T vaginalis durch die Zellmembran geschleust. 
Intrazellulär werden die Nukleoside dann rasch zu Nukle¬ 
otiden umgebaut. 

Kohlenhydrate werden fermentativ im Zellplasma 
und in den sogenannten Hydrogenosomen (siehe Kasten) 
abgebaut. Trichomonaden sind aerotolerantc Anaerobier- 
AI* Stoffwechsdprodukte entstehen A/etau Laktat, Ma¬ 
lat. Glycerol, CO,. und unter anaeroben Bedingungen, 
Hi. Die Glukose wird zuerst im Zellplasma in Phosphoe- 
nofpyruvat umgewandelt und dann über den Embdcn- 
McyerbolT-Pamas-Weg zu Pyruvat abgebaut Das Pyruvat 
schließlich w ird in die Hydrogenosomen transportiert und 
dort oxidativ zu Acetyl-CoA dekarboxyliert. 

4.5 Genetik 

Trichomonaden besitzende nach An 3*12 Chromoso¬ 
men. Trichomonas vaginalis besitzt 6 Chromosomen, wel¬ 
che sich nach ihrer Größe in drei distmkte Klassen erntet* 
len lassen, in Maxi Chromosomen, normale Chromosomen 
und Mini Chromosomen. Die drei Maxi Chromosomen ha¬ 
ben etwa 5,700,4,700 und 3.500 khp. Die zwei mittelgro¬ 
ßen Chromosomen haben ungefähr 1.200 kbp bzw: LI 00 
kbp und das eine Minichromosom hat 75 kbp. Die Tatsa¬ 
che. dass dieselbe Chromosomen-An zahl und -Größe in 
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Hydrogenosomen 

Bei den Hydrogcruimsomen handelt es sieh um bis zu l gm große, von zwei Membranen umgebene, dekironendieilte Qr- 
gandlcn, Sie haben kerne Cmtac und keine Cytochrome, Die Hauptfiinktion der Hydrogenosomen ist die oxidative Dekarbo¬ 
xylierung von Pyruvat zu Acclyl-CoA. Dies geschieht durch einen Signalweg, der an die ATP-Produktion gekoppelt ist und mit 
einem Fcrredoxin-vermittelten Elcktronentfansporu welcher zur Produktion von molekularem Wasserstoff führt. verbunden ist. 
Die Endprodukte des hydrogenosomalen Metabolismus sind Azetat. IG und Cö^, Das Sehlüsseienzym ist die Pyruvat-Fcrre- 
doxm-Oxidoreductasc (PFORh ein Eisen-Schwefel-Protein, welches die Umwandlung von Pyruvat in Aceryl-CoA katalysiert. 
Im nächsten Schritt wird der CoA-Tetl von deF Azetat-SuccinaECoA*TnmsfenLse an das Succinat übertragen und Azetat wird 
als Endprodukt frei. Das Suceinyl-CoA dient dann als Substrat für eine durch die Succinat-Thiokinase katalysierte Reaktion, 
bei der ATP frei wird und das CoA wird in der PFOR-Reaklion wtederverwertet. Die Proteine der Hydrogenosomen werden 
im ZeUpJasma an freien PoJyribosomen gebildet und dann in das Innere des OrgandJs transportiert (KüLDa 1999; MÖLLER 
1990). 

Hydrogenosomen finden sich in einer ganzen Reihe unterschiedlicher anaerober Protozoen, allerdings konnten sie noch 
nie in mehrzelligen Organismen nachgcw iesen werden. Vermutlich sind Hydrogenosomen während der Evolution mehrmals 
und unabhängig voneinander als Anpassung an anaerobe Habitate entstanden {Hackstein et al. 1999). Es scheint wahrschein¬ 
lich. dass es sich bei den Hydrogenosomen um umgevvandeltc Mitochondrial handeh, bzw. dass sich Hydrogenosomen und 
Mitochondrien aus einem gemeinsamen Vorfahren entwickelt haben, welcher sowohl unter aeroben als auch unter anacroben 
Bedingungen funktionierte fB radlev et al. 1997; Bet etal 1996) Hydrogenosomen verfügen, so wie auch die Mitochondncn, 
über Proionenpumpen, welche Protonen aus dem Inneren des Organei Is in das Zellplasma pumpen, sie funktionieren aber ge¬ 
radezu umgedreht wie Mitochondrien - sic verlieren ihre Funktion in Anwesenheit s on Sauerstoff. Sie produzieren Wasserstoff 
mit Hilfe des Enzyms Hydrogen ase. welche nur unter strikt ana ne rohen Bedingungen arbeiten, d,h. Protonen zu Wasserstoff re¬ 
duzieren und als Gas abgeben kann. Durch diesen Protonen verbrauch entsteht zwischen der Matrix und dem Zell plasma ein 
Proionengradient. der zur Energiegew innung in Form von ATP genutzt werden kann. Außerdem besitzen die meisten Hydro- 
genosomen im Gegensatz zu den Mitochondrien keine eigenen DNA. Eine Ausnahme stellen jene des Ciliaren Nyciotherus ova- 
lis, der im Darm von Schaben lebt, dar (Kulda 1999), 

Protozoen mit Hydrogenosomen sind erheblieh am natürlichen Treib ha useffekt beteiligt, denn sie produzieren (im 
Schlamm, im Darm oder im Pansen) erhebliche Mengen an Wasserstoff - und dieser wird von den Methanbakterien zu Methan 
um gesetzt, Methan ist eines der wichtigsten Treibhausgase. 

15 verschiedenen T. vaginalis Isolaten aus unterschied¬ 
lichen geographischen Regionen festgestellt werden 
konnte, spricht für einen hochkonservierten Karyotyp in 
der Gattung Trichomonas .(Lekher & ALDERETE 1999). I 
tenax besitzt nur 3 Chromosomen. Wie bet anderen Proto¬ 
zoen kondensieren bei T. vaginalis die Chromosomen 
während der Kernteilung nicht, 

Die Größe und die Ploidie des Genoms von T. vagina¬ 
lis sind noch nicht restlos geklärt, vermutlich aber sind 
Tnchomonaden fast während des gesamten Zellzyklus 
haploid. Das 18S rRNA-Gen von T vaginalis, sow ie auch 
der anderen Trichomonas-Artcn, ist etwa 1500 Nukleoti¬ 
de lang und liegt somit im Durchschnitt der bis jetzt be¬ 
kannten 18S rRNA-Gene, 

5 Die Trichomonose 

Trichomonas vaginalis ist der Erreger der Trichomo¬ 
nose und ist somit von großer medizinischer, aberauchse*- 
zia [ökonomischer Bedeutung. Die Trichomonose ist die 
häufigste Geselllecbtskrankheit überhaupt und stellt auch 


in Mitteleuropa ein wichtiges Gesundheitsproh/em dar. 
Da eine Infektion mit T vaginalis meist nach einer akuten 
Phase in eine chronische Phase übergeht oder überhaupt, 
und zwar vor allen Dingen beim Mann, asymptomatisch 
verläuft, kann sie oft jahrelang undiagnoslizicrl bleiben, 
was für die Verbreitung eine ganz wesentliche Rolle spielt. 
Offenbar sind alle klinischen Isolate von 7' vaginalis in 
der Lage, eine Infektion und in der Folge eine Krankheit 
zu verursachen. 

Auch wenn die Trichomonose keine lebensbedrohen¬ 
de Krankheil darstellt, so ist eine Infektion mit T vagina¬ 
lis für die Betroffenen eine hohe Belastung, die das Wohl¬ 
befinden und das Sexualleben der Betroffenen schwer be¬ 
einträchtigt, Die Trichomonose kann zudem mit schweren 
Komplikationen in der Schwangerschaft assoziiert sein, 
es gibt Hinweise darauf, dass es infolge einer Trichomo¬ 
nose zu einem Einreißen der Plazenta kommen kann. 
Auch das Risiko einer Frühgeburt scheint deutlich erhöht 
und Kinder, die aus einer mit einer T. vaginalis -Infektion 
koinzidienen Schwangerschaft hervorgehen, haben oft 
ein auffallend niedriges Geburtsgew icht (CüTCH et al. 
1997k Außerdem scheint ein Zusammenhang zwischen 
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Trichomonose und dem Auftreten von Eierstockkrebs zu 
bestehen. In seltenen Fällen kann eine fulminante Infek¬ 
tion mit T. vaginalis zur Sterilität fuhren, diese scheint je¬ 
doch nur temporär zu sein (El-Shazly et al. 2001). Darü¬ 
ber hinaus kann eine T. vaginalis- Infektion das Risiko ei¬ 
ner HlV-Infektion erhöhen, vermutlich indem eine Tricho¬ 
monose lokale Ansammlungen von HIV infizierten oder 
HIV infizierbaren Zellen, wie Lymphozyten und Makro¬ 
phagen bedingt (Laga et al. 1993; Sorvillo et al. 2001). 

Der Mensch ist der einzige natürliche Wirt von T. va¬ 
ginalis. Allerdings lässt sich T. vaginalis nach experimen¬ 
teller Infektion in Mäusen züchten - und zwar sowohl im 
Genitaltrakt als auch im Peritoneum. 

5.1 Epidemiologie 

Die Trichomonose ist die häufigste Geschlechts¬ 
krankheit überhaupt, die weltweite Inzidenz liegt zwi¬ 
schen 19-47 %. Im Jahr 1999 gab es laut Schätzungen der 
WHO 173 Millionen neue Fälle weltweit, etwa 11 Millio¬ 
nen davon in West-Europa. Die Regionen mit der höchsten 
Prävalenz sind Südost-Asien und Afrika südlich der Saha¬ 
ra. Zwar sind Männer gleichermaßen infiziert wie Frauen 
und fungieren zumeist als „Überträger“ für die Trichomo¬ 
nose, jedoch verläuft die Infektion beim Mann in der Re¬ 
gel asymptomatisch. Die Krankheit tritt vor allem bei 
Frauen ab der Pubertät bis zur Menopause auf, mit einem 
Inzidenz-Maximum zwischen 20 und 30 Jahren, was in 
Zusammenhang mit der maximalen sexuellen Aktivität 
steht. Risikogruppen sind Prostituierte und Menschen mit 
mehreren Sexualpartnern. In Europa sind etwa 10-20 % 
der Bevölkerung in sexuell aktiven Altersgruppen mit Tri¬ 
chomonas vaginalis infiziert (Aspöck 1994). Statistisch 
gesehen kann ein Zusammenhang zwischen der Inzidenz 
der Trichomonose und einem niedrigen sozial-ökonomi¬ 
schen Niveau, niedrigem Hygienestatus und niedriger Bil¬ 
dung hergestellt werden. Außerdem tritt 77 vaginalis nach 
starker Vermehrung bestimmter Bakterien der Scheiden¬ 
flora besonders gehäuft auf. Dies liegt zumeist an einem 
veränderten Milieu in der Scheide, wie es etwa durch hor¬ 
monelle Schwankungen (Anti-Baby-Pille oder Schwan¬ 
gerschaft) zustande kommt. Dementsprechend kommt es 
bei Frauen mit Einsetzen des Klimakteriums meist zu ei¬ 
ner spontanen Ausheilung der Krankheit. Die tatsächliche 
Anzahl der mit T. vaginalis Infizierten ist sehr schwer zu 
schätzen, da auch bei der Frau bis zu 25-50 % der Fälle 
asymptomatisch verlaufen. 

Der Infektionsmodus ist rein venerisch, d.h. die In¬ 
fektion erfolgt beim Geschlechtsverkehr durch direkte 
Übertragung von Trophozoiten von einem Partner auf den 


anderen. Theoretisch ist auch eine Übertragung durch 
kontaminierte Gegenstände wie Wäsche oder Handtücher 
möglich, wenn diese von zwei Personen unmittelbar nach¬ 
einander benützt werden. Eine Infektion im Schwimmbad 
oder in anderen Bädern kann vollkommen ausgeschlossen 
werden, da Trichomonaden im Badewasser nicht überle- 
bensfahig sind. Allerdings kann es zu einer Infektion des 
Neugeborenen während der Geburt kommen. 

5.2 Symptomatik und klinisches Bild 

Trichomonas vaginalis besiedelt die Schleimhaut- 
Oberflächen des menschlichen Urogenitaltraktes. Bei der 
Frau sind vor allem die Vagina und der Gebärmutterhals 
betroffen. In weiterer Folge kommt es in etwa 75-90 % 
auch zu einem Befall der Harnröhre - Harnblase und Ute¬ 
rus sind nur in ganz seltenen Fällen invilviert. Beim Mann 
leben die Trichomonaden unter der Vorhaut, in der Harn¬ 
röhre und in der Prostata. Während es allerdings bei der 
Frau in der Mehrzahl der Fälle zu erheblicher Irritation 
und einer oft fulminanten Vaginitis kommt, verläuft die 
Infektion beim Mann zumeist ohne Symptome, es kann 
jedoch in seltenen Fällen zu einer Harnwegsentzündung 
und Prostatitis kommen. 

Bei der Frau beträgt die Inkubationszeit zumeist unter 
10 Tage. Die ersten Symptome sind ein häufiger Harn¬ 
drang, ein Brennen beim Wasserlassen und ein starker 
Juckreiz im Vaginalbereich. Einige Patientinnen klagen 
über Dyspareunie und postkoitale Blutungen. Nach einer 
Akutphase geht die Krankheit, wenn keine Therapie er¬ 
folgt, normalerweise in eine chronische Phase über, bei 
der die Symptome sehr viel schwächer ausgeprägt sind 
und oft nicht mehr bemerkt werden. 

Das klinische Bild umfasst eine wunde und oft stark 
gerötete Vulva und eine gerötete und ödematöse Vagina. 
Charakteristisch für eine Infektion mit T. vaginalis ist ein 
schaumiger, übelriechender, grünlich-gelber Ausfluss 
(Fluor vaginalis) und der sogenannte Erdbeer-Gebärmut- 
terhals, welcher aus punktförmigen haemorrhagischen 
Läsionen besteht. Zumeist sind die Leukozyten-Zahl und 
der pH-Wert in der Vagina auffallend erhöht (der normale 
pH-Wert der Vagina ist 4,5 - also im sauren Bereich, und 
dies ist eine wichtige Voraussetzung für eine normale Va¬ 
ginalflora). Es kommt also insgesamt zu einer drastischen 
Veränderung des Scheiden-Milieus (Petrin et al. 1998). 

In vielen Fällen sind die Symptomatik und das klini¬ 
sche Bild aber recht unspezifisch und können leicht mit 
jenen durch andere Geschlechtskrankheiten hervorgeru¬ 
fenen verwechselt werden. Der typische Erdbeer-Gebär- 
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mutterhals etwa wird nur in 2 % der Fälle und der schau¬ 
mige Ausfluss nur bei etwa 12 % der Patientinnen beob¬ 
achtet. Eine zuverlässige Diagnose beruht daher aus¬ 
schließlich auf der Labordiagnostik.- 

5.3 Pathomechanismus 

Trichomonaden sind rein extrazelluläre Parasiten. Der 
genaue Pathomechanismus ist noch immer nicht restlos 
geklärt. Wichtige Faktoren sind die Zell-Zell-Adhäsion, 
die Hämolyse und die Exkretion löslicher Faktoren, wie 
der Proteinasen oder des cell-detaching Factors (CDF). 
Auch die Interaktion von Trichomonas vaginalis mit der 
Scheidenflora spielt ein durchaus wichtige Rolle. Darüber 
hinaus ist T vaginalis , wie zahlreiche andere Protozoen in 
der Lage, dem Immunsystem des Wirtes durch verschie¬ 
dene Evasionsmechanismen zu entkommen (Fiori et al. 
1999). 

Ein entscheidender Schritt in der Pathogenese derTri- 
chomonose ist das Anheften der Trichomonaden an die 
Epithelzellen. T vaginalis lagert sich mit der Seite, wel¬ 
che der undulierenden Membran gegenüberliegt an die 
Epithelzellen an. Dieses Anlagern ist abhängig von der 
Temperatur, dem pH-Wert und von der Dauer des Kontak¬ 
tes. In vitro konnte gezeigt werden, dass T. vaginalis eine 
besondere Affinität für vaginale Epithelzellen hat (Al- 
derete & Garza 1985). Die Adhäsion ist durch die vier 
Adhäsionsproteine AP65, AP51, AP33 und AP23 gesteu¬ 
ert. Weiters scheinen bestimmte Cystein-Proteinasen in 
die Adhäsion involviert zu sein, und das Vorhandensein 
von Oberflächen-Karbohydraten (D-Laktose und N-Ace- 
tyl-D-Glukosamin) scheint direkt mit der Virulenz zu kor¬ 
relieren (Petrin et al. 1998). 

Die T. vaginalis Hämolyse geht in drei Schritten vor 
sich, zuerst interagiert ein spezifischer Ligand-Rezeptor 
und ermöglicht das Anheften von Trichomonas an den Er¬ 
ythrozyten. Dann werden Perforin-artige Proteine, mögli¬ 
cherweise Cystein-Proteinasen, welche Poren in die Er- 
ythrozyten-Membran machen, entlassen und der Parasit 
löst sich vom Erythrozyten ab. Der Erythrozyt zerfallt und 
wird phagozytiert (Petrin et al. 1998). Die Vaginal¬ 
schleimhaut ist ein nährstoffarmes Milieu für Mikroorga¬ 
nismen. Da den Trichomonaden die Fähigkeit, Lipide zu 
synthetisieren fehlt, sind vermutlich Erythrozyten die 
Hauptquelle für Fettsäuren, welche der Parasit zum Leben 
braucht. Außerdem beziehen sie aus den Erythrozyten 
auch das essentielle Eisen. Die Hämolyse ist Ca 2+ - und 
temperaturabhängig und es konnte gezeigt werden, dass 
die hämolytische Aktivität von T. vaginalis bei einem pH- 
Wert von 4,5 (also dem normalen Vaginal-pH) am größten 


ist (Lehker et al. 1990). 

Eine ganze Reihe zytopathischer Veränderungen wird 
durch Substanzen, welche vom Parasiten an die Umwelt 
abgeben werden, ausgelöst. T. vaginalis besitzt zwischen 
11 und 23 verschiedene Cystein-Proteinase-Aktivitäten, 
von denen die meisten lysosomal sind. Es wurde aber auch 
über kontaktunabhängige Pathomechanismen berichtet, 
und diese konnten schon in den frühen 40er Jahren beob¬ 
achtet werden (Hogue 1943). Es konnte gezeigt werden, 
dass Epithel-Zellen welche einem Trichomonaden-freien 
Medium ausgesetzt werden, sich abrunden und vom Kul¬ 
turflaschenboden ablösen. Hier spielen vermutlich ver¬ 
schiedene extrazelluläre Zytotoxine, wie CDF, ein 200 kDa 
Glykoprotein, eine wichtige Rolle (Garber et al. 1989). 
Die CDF-Produktion wird vom Östrogen-Spiegel gesteu¬ 
ert und dies könnte erklären, warum die Symptome wäh¬ 
rend der Menses schlimmer werden (Garber et al. 1991 ). 

Neben der direkten Pathogenität von T. vaginalis , 
scheinen auch dessen Interaktionen mit der Scheidenflo¬ 
ra, und zwar vor allem mit Lactobacillus acidophilus , ei¬ 
ne wichtige Rolle für den Krankheitsverlauf zu spielen. 
Bei massiver Vermehrung der Trichomonaden kommt es 
durch die großen Mengen frei werdender Stoffwechsel- 
produkte zu einer Reduktion oder überhaupt dem Ver¬ 
schwinden von L. acidophilus und einer Zunahme der 
anaeroben Bakterien. Oft wird eine Trichomonas vagina- 
//5-Infektion außerdem von einer Candida-\r\feki\on be¬ 
gleitet und darüber hinaus scheint eine Assoziation zwi¬ 
schen einer Trichomonas vaginalis- und einer Mycoplas¬ 
ma hominis- Infektion zu bestehen (van Belkum et al. 
2001; Petrin et al. 1998). 

Schließlich kann Trichomonas vaginalis , wie zahlrei¬ 
che andere Parasiten, die Immunantwort des Wirtes mo¬ 
dulieren. Beispielsweise können bestimmte Cystein-Pro¬ 
teinasen von T. vaginalis humane IgG und IgA-Antikör- 
per degradieren. 

5.4 Diagnostik 

Bereits die Symptomatik und das klinische Bild kön¬ 
nen ein wichtiger Hinweis auf das Vorliegen einer Infek¬ 
tion mit Trichomonas vaginalis sein, allerdings können 
diese auch äußerst unspezifisch sein - die Labordiagno¬ 
stik ist also bei derTrichomonose von allergrößter Bedeu¬ 
tung und hier steht der direkte Nachweis des Parasiten im 
Abstrich ganz klar im Mittelpunkt. 

Die Diagnostik basiert immer noch, wie schon 1836 
von Donne vorgeschlagen, auf der mikroskopischen Na¬ 
tivuntersuchung von Vaginal- oder Zervikal-Sekret. Der 
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Abb. 5; Trichomonas vaginalis, EosirvFärbung Messbarren 
IQ pm (Orig). 

Fluor vaginalis enthält zumeist zahlreiche Trichomona- 
den. aber auch massenhaft Bakterien und Leukozyten, ln 
der Dunkelfdd- oder Phasenkontrast-Mikroskopie sind 
die Triehomonaden gut sichtbar und lassen sich anhand 
ihrer charakteristischen Bewegungen sehr gut von den 
Leukozyten und anderen Erregern differenzieren. Aller¬ 
dings ist die Beweglichkeit von T vaginalis stark Tempera- 
unabhängig und nimmt sehr schnell ab. wenn der Erreger 
nicht mehr Körpertemperatur vorfindet. Trichornonaden 
lassen sich mit Giemsa, Eosin oder Periodic-Ae id-Schi ft' 
sehr gut anfarben (Abb. 5, 6), allerdings ergeben Färbun¬ 
gen oft eine stark veränderte Morphologie der Parasiten. 
Zwar stellt die mikroskopische Untersuchung sicherlich 
die kostengünstigste Nachweismethode dar, sie ist aber 
wegen der relativ geringen Sensitivität dennoch nicht op¬ 
timal in ihrer Verlässlichkeit. Die Sensitivität dieser Tech¬ 
nik schwankt zw ischen 38 und 82 % (Pi trin et al. 1998h 

Der Gold-Standard zum Nachweis von T. vaginalis ist 
die Kultur in Diamonds-Medium, bereits 30(>5ü0Tncho- 
monaden rnl ergeben ein positives Ergebnis. Tnchoniona- 
den können außerdem auf einer Reihe von humaner Zcll- 
linien gezüchtet werden. Der große Nachteil der Kultur 
liegt in der Zeit es braucht zumeist eine Inkubationszeit 
von 2*7 Tagen, bis sich die Trichornonaden ausreichend 
vermehrt haben. Um eine Kombination dieser beiden Me* 
thoden zu ermöglichen, wurde das sogenannte Jn Pouch"- 
System entwickelt, welches aus einem zw ei kam mengen 
Beutel besteht, und somit sowohl die unmittelbare Unter¬ 
suchung eines Ausstriches, als auch eine gleichzeitige 
Kultur ermöglicht (Ohlemeyer et al, 1998), 

Die Serologie spielt beim Nachweis von T vaginalis 





* 


Abb. 6: Trichomonas vaginalis GezsA * Färbung (aus 
Müller & Bakir 1990) 

eine ganz untergeordnete Rolle, da aufgrund des noch lan¬ 
ge nach erfolgreicher Behandlung hohen Anti-Tnc/mwo- 
rros-Antikörper Spiegels im Serum nicht zwischen einer 
derzeitigen und einer bereits ausgeheilten Infektion unter¬ 
schieden werden kann. 

Vielversprechend scheinen der direkte Nachweis 
von 7' vaginalis- Antigenen in klinischen Proben mittels 
monoklonaler Antikörpern und der Nachweis von Parasi¬ 
ten* DNA mittels Hybridisierung oder PCR. Kürzlich wur¬ 
de eine PCR zum Nachweis von T vaginalis in klinischen 
Proben entwickelt, welche eine über 97%ige Sensitivität 
und Spezifität aufweist und somit ähnlich zuverlässig ist 
wie die Kultur jedoch einen enormen Zeitvorteil bringt 
(Jordan et al. 2001 c 

5.5 Therapie 

Das Therapeutikum der Wahl für die Behandlung ei¬ 
ner Tri eh omonose ist nach wie vor das Metronidazol, wel¬ 
ches in den 50er Jahren entwickelt wurde (siehe Kasten p 
157) Metronidazol wird oral verabreicht und wird sehr 
gut von allen Schleimhäuten absorbiert. In den meisten 
Fällen wird Metronidazol auch gut vertragen, bekannte 
NebenefTcktc sind Anorexie* Nausea und ein metallischer 
Geschmack. Besonders zu beachten ist* dass nicht nur der 
infizierte Patient, sondern auch alle Sexuatparincr mitbe¬ 
handelt werden müssen, um einer Reinfektion vorzubeu¬ 
gen. Außerdem sollte der Geschlechtsverkehr für die Dau¬ 
er der Behandlung unterlassen werden. Nur dann kann ei¬ 
ne vollkommene Ausheilung der Krankheit erzielt werden 
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(GulmezogUj & Garner 1998; Harder ct ah 2001). 

Kultivierung von Trichornonaden unter subletalcn 
Konzentrationen von Metronidazol ftihn zur Resistenz. 
Metrcmidazol-iesistente Stämme von Trichomonas vagi¬ 
nalis sind bereits bekannt (Kulda 1999). ln diesen Fällen 
kann aber oft durch eine erhöhte Dosis Abhilfe geschaffen 
werden. Derzeit steht kein anderer Wirkslofl* vergleichba¬ 
rer Effektivität zur Verfügung. Als Alternativ-Therapie 
kann eine Kombination aus Imidazol* einem anderen 
5-Nitroimidazol, und Paromomycin eingesetzt werden 
INyhuesy 1999). Es gibt Hinweise darauf, dass auch Dt- 
alky Iperoxide äußerst wirksam gegen T. vaginalis sind 
(CaMUZAT-Dedenis et al. 2001). 

Bei schwangeren Frauen w ird eine Therapie mit lokal 
appliziertem Clotrimazol empfohlen, Metronidazol ist 
plazentagängig und darf wegen seines mutagenen Potenti¬ 
als, auch wenn bis heute keine tatsächlich auf Metronida¬ 
zol zuruckzu führenden Geburtsschäden bekannt sind, 
nicht im ersten Schwangerschaftstrimester eingesetzt 
werden (Petrin et al, 1998). Bei neonataler Trichomono- 
se sollte überhaupt auf eine Behandlung verzichtet wer¬ 
den, da diese zumeist von selbst verschwindet, wenn etwa 
3-6 Wochen nach der Geburt der Spiegel der mütterlichen 
Östrogene im Blut des Neugeborenen absinkt, 

5,6 Impfung und Immunität 

Derzeit gibt es keine Impfung gegen die Tnehomono* 
se. und es ist aufgrund der Komplexität der Parasit-W irt 
Wechselwirkungen auch sehr unwahrscheinlich* dass in 
naher Zukunft eine Impfung zur Vertilgung stehen wird. 
Eine einmal durchgestandene Trichomonas vaginafisAn- 
fektion führt nicht zu protektiver Immunität - konsekuti¬ 
ve Infektionen mit T vaginalis sind also durchaus mög¬ 


lich, Auch wenn Patienten eine Immunantwort auf eine In¬ 
fektion mit T. vaginalis zeigen und zirkulierende Antikör¬ 
per aufwetsen, so ist diese Antwort zumeist kurzlebig und 
gibt keinerlei Schutz vor einer erneuten Infektion. Aller¬ 
dings kann bei Mäusen Immunität gegen eine vaginale In¬ 
fektion mit T. vaginalis erreicht werden* wenn diesen zu¬ 
vor lebende Trichornonaden subkutan injiziert werden 
(Abraham ct al, 1996). 

Durchaus nicht alle Personen, die mit T. vaginalis 
in Kontakt kommen, entwickeln auch tatsächlich eine 
Trichomonose. Vielmehr verläuft die Infektion bei bis zu 
25-50 % der Fälle ohne Symptome und heilt auch oft, vor 
allem beim Mann, van selbst wieder aus, T vaginalis ver¬ 
anlasst humane Monozyten* Interleukin-8 zu produzieren, 
und diese 1L-8 Produktion beding! eine lokale Infiltration 
mit Neutrophilen und spielt somit vermutlich eine ent¬ 
scheidende Rolle bei der Resistenz gegenüber einer T. va¬ 
ginalis- Infektion ( BR£Nf er-Ptnchart et al, 2001). Eine 
weitere bedeutsame Rolle spielt offenbar IgA. IgA ist das 
auf Schleimhäuten vorherrschende Immunglobulin und in 
etwa 80 % der Patienten kann 7! vaginalis-spezlüschcs 
IgA im Vaginal sekret nachgewiesen werden. Allerdings 
besitzt T vaginalis bis zu einem gewissen Grad die Fähig¬ 
keit, humane fgG und IgA-Antikörper zu degradieren. 

Ein interessanter Aspekt bei der Trichomonose ist die 
Fähigkeit von T vaginalis, dem Komplement-System des 
Wirtes za entkommen. Zervikal- und Vagina f-Mtikus sind 
frei von Komplement, Lind so stellt das Menstrualblut die 
einzige Komplemem-QucUe in der Vagina dar. Interessan- 
lervvcisc ist ein wichtiger Faktor in der Komplement-Resi¬ 
stenz Eisen, wodurch der Parasit gerade während der 
Menses dem Komplement entkommen kann und so die 
Menses zwar zu einer drastischen Reduktion der Parasi- 
tcnlast führten, die Infektion aber persistiert. Auch werden 
viele Virulenz-Faktoren von T vaginalis über Eisen regu- 


Metronidazol - der Erreger selbst hilft bei der Therapie 

im Jahre 1959 entdeckte man, dass ein Derivat eines Sirepu>m\x:es- Antibiotikums, des 
Azomycins, hochwirksam in der systemischen Behandlung der Trichomonose ist. Dieses De¬ 
rivat war a, ß-Hydroxyethyf-Z-mcthyl-S-mtro imidazol* allgemein als Metronidazol be¬ 
zeichnet. Intcressanterwetsesind Nitroimidazole nicht selbst etfekiiv gegen Trichomonas vw- 
gm w/i'j, sondern ihre Stoßwechselprodukte sind es, 

Metronidazol gelangt durch Diffusion in die Zehe und wird in den Hyiirogenusomen von 
T vaginalis aktiviert. Hier w ird die Niiro-Ciruppe der Substanz durch die Pyruvai-Ferredoxin-Oxidoreduktase anaerob redu¬ 
ziert, wodurch zytotoxische Nitro-Radikale als Zwischenprodukte entstehen. Diese brechen im Zellkern die DNA*Strängc auf 
und unterbinden somit schon nach einer Stunde die Zeitteilung und die Motilität der Trichornonaden. Bereits nach 8 Stunden 
tritt der Zelltod ein. Es handelt sich hierbei also um einen hochwirksamen Mechanismus, den der Parasit selbst in Gang setzt 
(Fkf*:ma*v etal 1997), 
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iiert uml dies trägt dazu bei, dass die Symptome der Tri- 
chomonose gerade während der Menses zunehmen (At.- 
deReth ei aL 1995}. 

5.7 Prophylaxe 

Die Tnchomonosc ist eine reine Geschlechtskranke 
heil, die Vorbeugungsmaßnahmen entsprechen also denen 
bei anderen venerischen Krankheiten. Die WHO emp¬ 
fiehlt die Benutzung von Kon dornen zur Verhinderung ei¬ 
ner l n fek i ion m it Trieft omortas \>aginatis, Der Ausbreitung 
der Trichomonose kann vor allem durch ein Senken der 
I n fekt i o n sdaue r entgegengew i rk t werden. Im Mittelpun k t 
stehen Aufklirtingskampagnen, eine regelmäßige Kon¬ 
trolle in Risikogruppen und selbstverständlich und in er¬ 
ster Linie die Behandlung aller Geschlechtspartner der 
Betroffenen. 

6 Infektionen mit anderen Trichomonaden 

Insgesamt können 5 Vertreter der Trichomonaden im 
Menschen parasilieren (Tab. 2f Aus der Gattung Tricho¬ 
monas kommen neben I vaginalis auch noch 7 tenax und 
T. hominis, beide allerdings im Wesentlichen als harmlose 
Kommensalett, beim Menschen vor. T tenax . mitunter 
auch als 7' buccalis bezeichnet, besiedelt die menschliche 
Mundhöhle und zwar vor allem den Zahnschmelz und das 
Zahnfleisch, in seltenen Fällen auch die Nasupharyngeal- 
Rcgion, Einige wenige Fälle von durch T tenax verur¬ 


sachter pulmonaler Trichomonose sind beschrieben, aller¬ 
dings nahezu ausschließlich bei Patienten mit einem zu* 
gründe liegenden Lungenleiden, wie Bronchialkarzinom, 
Lungen-Abszess oder Bronchiektasie (OckEKT 1997: 
StrataKIS et al. 1999}. I hominis lebt als Kommensale im 
Dickdarm, wird aber, und zwar vor allem bei Kindern, 
immer wieder mit Durchfallen in Zusammenhang ge¬ 
bracht (Henry et aL 1995}. 

Auch ein Vertreter der Gattung Pematrichomonas. 
nämlich P. hominis, parasittert im Darm Irak 1 des Men¬ 
schen und konnte auch schon im Respirationstrakt nach¬ 
gewiesen werden. Hs ist allerdings eher unwahrscheinlich, 
daß P. hominis auch pathologische Veränderungen hervor¬ 
ruft (Ot KURT 1997}. 

Üientamoeba fragtlis gehört auch in die Verwandt¬ 
schaft der Trichomonaden und besiedelt das menschliche 
Colon und Caecum, Da D, fragilts unbegeißclt ist, w urde 
dieser Parasit früher zu den Amöben gezählt. Etwa 1 -5 % 
der Bevölkerung sind von D. fragilis besiedelt. fX fragtlis 
w urde früher für einen apathogenen Kommcnsalen gehal¬ 
ten, zahlreiche Studien aus jüngerer Zeit belegen aller¬ 
dings seine potentielle Pathogenität. Die Symptomatik ist 
in der Regel die einer Gastroenteritis mit Durchfall, ver¬ 
mehrter Schleimabsonderung und abdominalen Be¬ 
schwerden (Die kinson et al, 2002}. 

Bei Tieren haben vor allem Trichomonas gallinae, der 
Erreger des mitunter in Tauben beständen zu schweren 
Verlusten führenden „Gelben Kropfes'* und T foetus, der 
Erreger der Deckseuche, einer weitverbreiteten Ge- 


Tab. 2: in der Parasitologie bedeutsame Trichomonaden (modifiziert nach Mehlhorm & Piekarski 1998) 


Familie 

Art 

Größe 
in pm 

Wirt 

Organ 

pathogen 

Monoccrcomönadidac 

Monocervus ntmimmtium 

12-14 

Wiederkäuer 

Humen 

— 


Hisitmumus meteagriJb 

K-20 

Hühnervögel 

Caecum, Leber 

+ 


Dieniamoeba fmgitis 

6-12 

Mensch 

Colon. Caecum 

? 

Triehomcmadidae 

Tru hnmomis vaginalis 

10*25 

Mensch 

Urogenitalsystem 

+ 


T, hominis 

5-20 

Mensch 

Darm 

? 


7! tenax 

5-16 

Mensch 

Mund 

? 


T. galiinae 

6-18 

Hühnervögel 

Kopfdarm 

4 


Tetmtrichomortm oitis 

6*9 

Schafe 

Ru men, Caecum 

- 


Tritrkhitnm ms* l k w iil& 

10-2Ü 

Rinder 

Urogenilalsysicm 

4 


T. xuix 

8-16 

Schweine 

Dünndarm 

- 


7 i’qui 

II 

Pferde 

Caecum, Colon 

4 


Pentmrichomomsx hominis 

K-2U 

Mensch 

Dünndarm 

- 


P gaHimrum 

5-8 

Vögel 

Caecum 

4 
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schlechtskrankheit bei Rindern, Bedeutung. Eine Infek¬ 
tion mit T. foetus führt bei Kühen zur Unfruchtbarkeit und 
bei tragenden Kühen zumeist zum Abortus, weshalb die 
Deckseuche- mit großen wirtschaftlichen-Verlusten ver¬ 
bunden ist. Obwohl T. foetus auch durch künstliche Besa¬ 
mung übertragen werden kann, hat diese Maßnahme doch 
dazu geführt, dass die Deckseuche in Mitteleuropa sehr 
selten geworden ist. 

7 Zusammenfassung 

Trichomonas vaginalis ist ein weltweit verbreiteter, 
begeißelter Einzeller, welcher als Erreger der Tricho- 
monose von nicht unerheblicher humanmedizinischer 
Bedeutung ist. Die Trichomonose gilt als die häufigste 
Geschlechtskrankheit überhaupt. Die weltweite Zahl 
von jährlichen Neuinfektionen wird auf 170 Millionen 
geschätzt. Obwohl beide Geschlechter gleichermaßen 
infiziert werden, kommt es meist nur bei der Frau zu 
einer tatsächlichen Symptomatik. 

DieTrichomonaden weisen, wie viele andere proto- 
zoische Parasiten, kein Zystenstadium auf. Die Tro- 
phozoiten sind begeißelt und haben eine tropfenförmi¬ 
ge Gestalt mit einem rundlichen Vorderende und ei¬ 
nem spitzen Hinterende. T. vaginalis verfügt über fünf 
Geißeln und zeigt eine charakteristische zitternde 
Fortbewegung. Trichomonaden haben weder Mit- 
ochondrien noch Peroxisomen und wurden daher lan¬ 
ge Zeit für ausgesprochen ursprüngliche Eukaryoten 
gehalten. Verschiedene Studien haben allerdings ge¬ 
zeigt, dass die metabolischen Organellen der Tricho¬ 
monaden, die sogenannten Hydrogenosomen, viel¬ 
mehr Abkömmlinge der Mitochondrien sind. 

Schlüsselwörter: Trichomonas , Geschlechts¬ 
krankheiten, Protozoen, Flagellaten, Hydrogenosomen. 
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